



 درمانی قزوین -دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی 
 شهید بابایی دانشکده پزشکی
 
 ای تخصصی جراحی عمومیپایان نامه جهت دریافت دکتر
 عنوان:




 حسین پارسادکتر 
 استاد مشاور:
 دکتر سید امیر فرزام
 استاد مشاور آمار: 
 دکتر زهره یزدی
 
 نویسنده:
 دکتر سعید شمس نصرتی
 





 تقدیر و تشکر
به دلیل یاریها و راهنماییهای بی چشمدا شت  ،  آقای دکتر پارسا باز استاد گرانقدرم جنا









 بانم پدر و مادر عزیز و مهر
 های زندگی همواره یاوری دلسوز و فدا کار  ی ها و دشوار که در سختی







 فحهعنوان                                                                                                                       ص
 1 ......................................................................................................................... چکیده
 2 .................................................................................................... فصل اول: بیان مساله
 37 ............................................................................................... فصل دوم: بررسی متون
 11 ....................................................................... فصل سوم: روش اجرا و طراحی تحقیق
 11 ................................................................................................... فصل چهارم: یافته ها
 65 .................................................................................. و نتیجه گیریبحث  :پنجمفصل 
 65 ........................................................................................................................... منابع








  جداولو   نمودارهافهرست 




















































‌از ‌همه ‌بيماران ‌نمونه ‌سرمي ‌به ‌صورت ‌ناشتا ‌گرفته ‌و ‌به ‌روش‌اليزا ‌اندازه ‌گيري ‌شد.‌هموسيستئينهمو
‌SSPSخون‌وارد‌نرم‌افزار‌آماري‌‌هموسيستئينسط‌پرسشنامه‌و‌نتايج‌سطح‌همواطلاعات‌جمع‌آوري‌شده‌تو
 شده‌و‌با‌استفاده‌از‌روشهاي‌آماري‌توصيفي‌و‌تي‌تست‌و‌کاي‌اسکوار‌تحليل‌گرديد.
شدند.‌سال‌وارد ‌مطالعه‌‌44%) ‌مرد ‌ ‌با ‌ميانگين‌سني‌ ‌44(‌34%)زن‌و‌33(‌13در ‌اين‌مطالعه ‌: ‌یافته‌ها
‌51بالاي‌‌هموسيستئيندرصد ‌داراي‌همو‌54و ‌‌51پايين‌‌هموسيستئيندرصد ‌بيماران ‌داراي‌سطح‌همو41
درافراد‌داراي‌فشار‌خون‌بالا، ‌بيماري‌زمينه‌ايي،‌‌هموسيستئينبودند. ‌نتايج‌مطالعه‌نشان‌داد‌که‌سطوح‌همو
‌.)4505<pمعني‌داري‌بود(بود‌و‌داراي‌تفاوت‌‌51سال‌بالاتر‌از‌‌54سيگار،‌جنس‌مذکر‌و‌سن‌بالاي‌


































يک‌سندرم‌آتروترومبوتيک‌است‌که‌با‌‌)DAP( esaesiD yretrA larehpirePبيماري‌عروق‌محيطي‌
به‌هر‌دو‌صورت‌‌DAPص‌اندام‌تحتاني‌شناسايي‌مي‌گردد.تنگي‌و‌انسداد‌عروق‌محيطي‌ ‌به‌طور‌مشخ
جمعيت‌د ‌هشت‌ميليون ‌نفر ‌از ‌فزايش‌ريسک‌ترومبوز ‌مي‌گردد. ‌حدوعلامتدار ‌و ‌يا ‌بدون‌علامت‌سبب‌ا
‌شند.سال،‌به‌بيماريهاي‌عروق‌محيطي‌اندام‌تحتاني‌مبتلا‌مي‌با‌44درصد‌افراد‌بالاي‌‌52آمريکا‌‌و‌همچنين‌
ترومبوز‌تشکيل‌تدريجي‌لخته‌بوده‌که‌معمولا‌در‌ديواره‌ي‌شريان‌آسيب‌ديده‌ناشي‌از‌آترواسکلروز‌ايجاد‌








 ، ‌تصويربرداري‌از ‌قفسه‌ي‌سينه ‌و ‌الکتروکارديوگرافيEET اکوکارديوگرافي‌دوبعدي‌قفسه‌ي‌سينه ‌يا
 .زمينه‌اي‌را‌آشکار‌نمايدممکن‌است‌بيماري‌قلبي‌ )GCE(





معمولا ‌به ‌دليل‌آن ‌وابسته ‌است. ‌درمان ‌انسداد ‌حاد ‌ناشي ‌از ‌آمبولي ‌ علت مان ‌ترومبوز ‌شرياني ‌، ‌بهز
يک‌‌ترومبوز‌شرياني‌نياز‌دارد. ‌از‌آنجا ‌ جراحي حساسيت‌زمان‌به‌عنوان‌نقش‌حياتي‌در‌نجات‌بيمار‌، ‌به
به‌فلج‌که‌آخرين‌مرحله‌است‌،‌  حادثه‌ي‌ناگهاني‌بوده‌و‌به‌علت‌عدم‌ايجاد‌گردش‌خون‌جانبي‌،‌بيمار‌فورا

























به ‌منظور ‌پيشگيري‌از ‌انتشار ‌لخته ‌و ‌کاهش‌بروز ‌نکروز ‌عضله، ‌در ‌صورت‌بروز ‌گردش‌خون‌جانبي،‌
باشد. ‌استفاده ‌از‌داروهاي‌حل‌کننده‌ي‌ ‌هپارين يا ضدانعقاد‌تزريقي ‌درمان‌ممکن‌است‌به‌صورت‌تجويز
‌.ترومبوز‌داخل‌شرياني‌به‌رفع‌آمبولي‌کمک‌مي‌کنند
 ] اکتيواز آلتپلاز، ،) AP-t فعال‌کننده‌پلاسمينوژن‌بافتي  داروهاي‌ترومبوليتيک‌اختصاصي‌فيبريني‌(مانند
گردش‌خون ‌سيستميک‌‌از زپرواوروکينا  ، AP-ucs [ اوروکيناز نوع پلاسمينوژن ‌تک‌زنجيره‌فعال ‌کننده و
 .فيبرينوژن‌و‌پلاسمينوژن‌خالي‌نکرده‌و‌از‌توسعه‌ي‌فيبرينوليز‌سيستميک‌پيشگيري‌مي‌کند




درمان ‌با ‌ترومبوليتيک، ‌در ‌هنگام ‌وجود ‌موارد ‌منع‌استعمال‌شناخته‌شده، ‌يا ‌موقعي‌که ‌اندام ‌ها ‌قادر ‌به‌








مي‌باشد. ‌اين‌‌"سخت‌شدن‌شريان‌ها ‌‌"است‌و ‌به ‌معني‌ شرياني شايع ‌ترين‌بيماري  آرتريواسکلروز
ديواره‌ي‌شريان‌هاي‌کوچک‌و‌ اندوتليال عضلاني‌و‌لايه‌هاياختلال‌يک‌فرآيند‌منتشر‌ضخيم‌شدن‌فيبرهاي‌
 .آرتريول‌ها‌است
شريان‌هاي‌بزرگ‌و‌متوسط‌را‌درگير‌مي‌کند.‌اين‌ اينتيماي فرآيند‌متفاوتي‌است‌که‌لايه‌ي  آترواسکلروز
يان‌مي‌تغييرات‌شامل‌تجمع‌ليپيد‌،‌کلسيم‌،‌اجزاي‌خون‌،‌کربوهيدات‌،‌بافت‌فيبروز‌در‌لايه‌ي‌اينتيماي‌شر



























 .خون ‌به ‌طور ‌مزمن ‌در ‌سيستم ‌شرياني ‌به ‌وجود ‌مي ‌آيند ليپيد‌ پرتو، ‌مواد ‌شيميايي ‌و ‌يا ‌افزايش
ها ‌در‌ مونوسيت و پلاکت صدمه‌سلول‌هاي‌اندوتليال‌باعث‌ايجاد‌شرايط‌مناسب‌براي‌تجمع‌و‌چسبندگي
‌محل‌صدمه‌مي‌شوند.‌سلول‌هاي‌عضلات‌صاف‌مهاجرت‌کرده‌و‌تکثير‌مي‌شوند‌و‌امکان‌تشکيل‌شکلي‌از




تشکيل‌ ليپيد بر‌جسته‌شده‌اند،‌از لومن‌شريان بوده‌و‌همواره‌کمي‌به‌سمتزرد‌و‌صاف‌ رگه‌هاي‌چربي
هستند. ‌اين‌ضايعات‌در ‌شريان ‌کليه ‌ي ‌افراد ‌در ‌گروه ‌هاي‌سني‌ عضلات‌صاف‌دراز شده ‌و ‌سلول ‌هاي
خواران‌يافت‌مي‌شوند.‌مشخص‌نيست‌که‌رگه‌هاي‌چربي‌مستعد‌تبديل‌به‌پلاک‌فيبري‌رمختلف‌حتي‌شي
‌.مي‌باشند.‌معمولا‌باعث‌بروز‌علائم‌باليني‌نمي‌شوند قابل‌برگشت چنين‌ضايعاتهستند‌يا‌نه‌و‌هم
اجزاي‌ ، فيبرهاي‌کلاژن ، عضلات‌صاف است‌که ‌از ‌سلول ‌هاي آترواسکلروز مشخصه‌ي  پلاک‌فيبري
تشکيل ‌شده ‌است. ‌سفيد ‌يا ‌سفيد ‌مايل ‌به ‌زرد ‌با ‌برجستگي ‌به ‌درجات ‌متفاوت ‌به ‌طرف‌ ليپيد و خون











افت‌ها ‌بعد‌از‌محل‌مسدود‌شدن‌شريان‌را ‌مي‌دهد‌، ‌اما ‌اغلب‌براي‌تامين‌نياز‌متابوليک‌خون‌رساني‌به‌ب







جريان‌خون‌را ‌به‌اندام‌‌ نيکوتين .يکي‌از‌عوامل‌خطر‌ساز‌در‌پيدايش‌اين‌اختلال‌است استعمال‌سيگار
و ‌سرعت‌ضربان ‌قلب‌و ‌فشار ‌خون ‌را ‌از ‌طريق‌سيستم‌عصب‌سمپاتيک‌ناشي‌از‌هاي‌تحتاني‌کم ‌کرده ‌
افزايش‌مي‌ چسبندگي‌پلاکت ‌را‌توسط‌افزايش لخته علاوه‌بر‌اين،‌خطر‌تشکيل،‌بالا‌مي‌برد.انقباض‌عروق
 11
 




‌دو‌هر‌در‌عروقي‌–يک ‌شاخص ‌حساس ‌به ‌التهاب ‌قلبي ‌ C )PRC( پروتئین ‌واکنشی
سرم‌در‌ارتباط‌با‌افزايش‌خطر‌صدمه‌ي‌عروقي‌به‌ PRC است.‌افزايش‌مختصر موضعي و سيستميک حالت
خصوص‌در ‌افراد ‌با ‌ساير‌عوامل‌خطرزا ‌مثل‌سن‌بالا، ‌جنس‌زن، ‌پرفشاري‌خون، ‌افزايش‌کلسترول‌خون،‌
.‌رود‌مي‌بالا‌عروقي‌–قلبي‌‌چاقي،‌افزايش‌سطح‌گلوکز‌خون،‌سيگار،‌يا‌سابقه‌ي‌مثبت‌خانوادگي‌بيماري
دي‌ و فيبرينوژن تباط ‌مثبتي ‌بين ‌بيماري ‌عروق ‌محيطي ‌و ‌هموستاتيک‌يا ‌شاخص‌هاي ‌التهابيار‌همچنين
‌.وجود‌دارد دايمر
‌کرونر‌و‌عروقي‌–ارتباط‌مثبتي‌با‌بيماران‌داراي‌بيماري‌شريان‌محيطي‌،‌مغزي‌ هموسيستئينافزايش‌هومو
است‌، ‌در‌ IX و V يک‌پروتئين‌ارتقا ‌دهنده‌ي‌انعقاد‌توسط‌افزايش‌فعاليت‌فاکتور‌هموسيستئينهومو. ‌دارد












چربي ‌هاي ‌اشباع‌ انجمن ‌قلب ‌آمريکا ‌کم ‌کردن ‌ميزان ‌چربي ‌مصرفي ‌در ‌رژيم ‌غذايي ‌، ‌جايگزيني




کمتر‌ LDL ارايه ‌نموده ‌اند. ‌سطح ld/gm111 کمتر ‌از ) LDL( ينبه ‌ليپوپروتئين ‌با ‌دانسيته ‌پائ
براي‌بيماران‌با‌سابقه‌ي‌ديابت‌،‌استعمال‌سيگار‌،‌آترواسکلروز،‌يا‌پرفشاري‌خون‌پيشنهاد‌مي‌ ld/gm54 از
‌.گردد
کمتر‌ تري ‌گليسريد و ld/gm552 کمتر ‌از کلسترول ‌توتال  اهداف ‌ثانويه ‌شامل ‌دستيابي ‌به ‌سطح
 .مي‌باشد ld/gm541  از











 ،‌بيماري‌شديد‌شريان‌محيطي،‌حمله‌ي‌مغزي‌يا‌سکته‌ي‌مغزي)،‌بيماري‌ايسکميک‌کليه AVC (عروق‌مغز
 يا ‌بيماري‌شريان‌کرونر‌بيانجامد‌. ‌کليه‌ي‌بيماران‌مبتلا‌به )esnesiD lairetrA larehpirep - DAP(
ه‌کنترل‌فشار‌خون‌با‌رعايت‌اقدامات‌راهنمايي‌از‌هفتمين‌گزارش‌انجمن‌کميته‌ي‌در‌جهت‌دستيابي‌ب DAP
ميلي‌‌531بين‌المللي‌پيشگيري‌،‌تشخيص‌،‌ارزيابي‌،‌درمان‌فشار‌خون‌بالا‌(‌فشار‌خون‌سيستوليک‌بالاتر‌از‌
















ل ‌براي ‌روش ‌جراحي ‌اهميت ‌دارند ‌. ‌در ‌صورت‌چندين ‌روش ‌تصويربرداري ‌به ‌عنوان ‌درمان ‌مکم
آنژيوپلاستي‌داخل‌لومني‌از‌طريق‌ تشخيص‌يک‌يا‌چند‌ضايعه‌متعدد‌در‌هنگام‌آرتريوگرام،‌آنژيوپلاستي،‌که






















‌شرايط‌در.‌است‌لنفاوي‌ سيستم‌و‌وريدي‌،‌شريان‌هاي‌بيماري‌شامل) ‌ DVPبيماري‌عروق‌محيطي‌(









‌به‌که‌ فرايندي‌،ه ‌توسطآترواسکلروز ‌ايجاد ‌مي ‌شودبيماري ‌انسدادي ‌شرائين ‌محيطي ‌به ‌صورت ‌اولي
هاي‌‌شريان‌کامل‌انسداد‌به‌منجر‌تدريجا‌است‌ممکن‌و‌ دهد‌مي‌کاهش‌را‌شريان‌خون‌ن‌جريا‌آهستگي
‌مي‌ديده‌آترواسکلروز‌همراه‌به‌که‌ديگري‌سلامتي‌مشکلات‌به‌اغلب DVP مبتلايان‌به‌متوسط‌و‌بزرگ‌شود.
بريلاسيون ‌دهليزي‌في‌،ماري ‌عروق ‌کرونر،انفارکتوس ‌قلبيبي‌به‌جمله‌آن‌از‌که‌دچارند‌هم‌شود
‌ .ه‌مغزي‌و‌بيماري‌کليوي‌اشاره‌کردسکت‌،کاروتيد‌ ،تنگي




















































گزارش‌شده ‌است‌که ‌پنتوکسي‌فيلين‌ويسکوزيته ‌خون ‌را ‌کاهش‌و ‌انعطاف‌پذيري‌گلبولهاي‌قرمز ‌را‌
نوان‌يک‌وازوديلاتور‌سيلوستازول‌به‌ع. ‌جريان‌خون‌محيطي‌افزايش‌مي‌يابد‌افزايش‌مي‌دهد‌و‌در‌نتيجه
، ‌آسپرين‌و‌کلو‌پيدگرول‌براي‌کاهش‌خطر‌عمل‌مي‌کندوخواص‌ضد‌پلاکت‌دارد. ‌مهارکننده‌هاي‌پلاکت


















ثابت‌شده‌lairt dezimodnar  ها‌و‌مقايسه‌مطالعات‌و‌ررسي‌در‌ب‌رح‌شدهطوجود‌شواهد‌قوي‌م‌با


























فرآيند‌ميتلاسيون‌مجدد ‌توسط‌ميتوسين‌سنتتاز ‌کاتاليز‌مي‌شود ‌که‌در ‌اين‌مسير‌متيل‌تترا ‌هيدروفولات‌به‌
عنوان‌دهنده‌محسوب‌مي‌شود.‌شکل‌اين‌نوع‌دهنده‌ميتل‌وابسته‌به‌حضور‌متيلن‌تترا‌هيدروفولات‌است‌که‌
و ‌آنزيم ‌متيل ‌تترا ‌فولات‌‌21 Bت ‌بدست ‌مي ‌آيد ‌و ‌ويتامين ‌از ‌راه ‌رژيم ‌غذايي ‌حاوي ‌فولا
‌)‌به‌عنوان‌فاکتورهاي‌اساسي‌و‌الزامي‌براي‌سنتز‌ميتونين‌مي‌باشد.RFHTMردوکتاز(
وجود ‌داشت‌‌هموسيستئينتراسولفوراسيون: ‌هنگامي ‌که ‌مسير ‌متيلاسيون ‌مجدد ‌اشباع ‌شد ‌يا ‌نياز ‌به ‌
که ‌اين ‌فرآيند ‌توسط ‌سيستوتيونين ‌بتاسنتاز ‌انجام ‌مي ‌شود.‌هموستيسئين ‌به ‌سيستاتيونين ‌تبديل ‌مي ‌شود ‌











‌54و‌يا ‌نه. ‌حداقل‌‌دو‌آن‌مشخص‌نيست‌که‌آيا ‌هتروزايکوسيستي‌همراه ‌با‌ريسک‌مشکلات‌وسکولاردار
شرح‌داده‌شده‌است. ‌دوتا ‌از‌شايعترين‌موتاسيون‌هاي‌ديده‌شده‌در‌اغلب‌کشورها‌شامل‌‌SBCموتاسيون‌
‌RFHTM ‌ميا ‌حاد ‌و ‌کمبود ‌هموزيگوسهموسيستئيناست.اگرچه ‌علل‌نادر ‌هايپر ‌هموS453G و ‌‌T4421
‌21B تاژ‌منجر‌به‌بيماريهاي‌ژنتيکي‌متابوليسم‌ويتامين‌تنتونين‌ستاز)‌و‌نقص‌در‌فعاليت‌ميت(کمبود‌ميتونين‌سن
نوتاسيون ‌نقطه ‌اي ‌در‌وم‌هموسيستئينمي ‌شود. ‌شايعترين ‌نقص ‌آنزيمي ‌همراه ‌با ‌افزايش ‌متوسط ‌همو









کراتينين ‌سرم ‌افزايش ‌مي ‌يابد ‌که ‌نه ‌به ‌علت ‌اختلالات ‌ ‌دفع ‌ادرار ‌بلکه ‌به ‌علت ‌ ‌اختلال ‌متابوليسم‌
در‌بيماران‌مزمن‌کليوي‌بيشتر‌از‌‌هموسيستئينتوسط‌کليه‌ها‌مي‌باشد‌. ‌ميزان‌توتال‌همو‌هموسيستئينهمو
باعث‌مي‌شود‌اختلالات‌و‌اسکولار‌در‌بيماران‌با‌رئال‌فيلر‌بيماران‌آتروترومبوتيک‌و‌اسکولار‌مي‌باشد‌که‌







‌22بعد‌از ‌ناشتايي‌براي‌حداقل‌‌YCHTپيشنهاد ‌مي‌شود ‌که ‌‌ندازه ‌گيري‌را ‌انجام ‌داد. ‌وليمي‌توان ‌اين‌ا















فيزيولوژيکي ‌تغيير ‌کرده ‌باشند ‌و ‌يا ‌کمبود ‌تغذيه ‌اي ‌روي ‌داده ‌باشد. ‌اندازه ‌گيري ‌استاندارد ‌شده ‌سطح‌
از‌‌هموسيستئيناست.‌اکثر‌آناليزهاي‌همو‌قابل‌مقايسه‌با‌نوع‌اندازه‌گيري‌در‌مورد‌کلسترول‌هموسيستئينهمو


















%‌توسط‌موسسه ‌انگليسي‌بيان‌گرديد. ‌ارتباط‌قوي‌بين‌افزايش‌54که‌ريسک‌نسبي‌آن‌با ‌اطمينان‌کمتر ‌از ‌






































ک‌بيماري‌هاي‌سيک‌علت‌مهم‌افزايش‌ري‌برابر ‌بيشتر ‌از ‌مردمان‌عادي‌است‌و‌54تا ‌‌51‌YCHtغلظت‌
ک‌فاکتور ‌مجزا ‌براي ‌بيماريهاي‌سيک‌ري‌YCHtآتروترومبوتيک‌زودرس‌مي ‌باشد. ‌بنابراين ‌بحث ‌اينکه ‌
آتروترومبوتيک‌عروقي ‌مي ‌باشد ‌بايد ‌با ‌توجه ‌به ‌يافته ‌هاي ‌موجود ‌در ‌مطالعات ‌پراسپکتيو ‌کوهورت ‌و‌
و‌بيماريهاي‌عروقي‌برخلاف‌يک‌‌YCHtيکي‌و‌افزايش‌ارتباط‌واضح‌بين‌مارکرهاي‌ژنت‌eruliaFهمچنين‌
تنها‌يک‌مارکر‌‌YCHtهمچنين‌ممکن‌است‌درTTبررسي‌شود.‌در‌نهايت‌‌YCHtارتباط‌واضح‌بين‌ژنوتيپ‌و‌
را ‌در‌ميان‌‌DHCک‌فاکتور‌ديگر‌باشد. ‌(مثل‌شاخص‌فولات‌يا ‌برخي‌علل‌ديگر)‌که‌ريک‌سبراي‌يک‌ري
‌افزايش‌مي‌دهد.‌4B tiVمردم‌با‌کاهش‌دريافت‌فولات‌و‌
:‌مکانيسمي‌که‌نشان‌دهنده‌اين‌باشد‌noitaicossa cigoloimedipe fo ytilibisualp lacigoloiB
مي‌تواند‌باعث‌صدمات‌عروقي‌شود.‌واضحاً‌وجود‌ندارد.‌تجربه‌ها‌نشان‌مي‌دهد‌که‌‌هموسيستئينکه‌همو
مي ‌دهد. ‌همچنين‌آرتروژن ‌ها ‌را ‌که ‌باعث ‌صدمات ‌عروقي ‌مي ‌شوند ‌افزايش ‌‌هموسيستئينهمو

















































ميزان‌‌21Bاست. ‌ويتامين‌‌gm 4/5حدود ‌‌هموسيستئينروزانه‌فوليک‌اسيد‌براي‌حداکثر‌کاهش‌ميزان‌همو
‌روزانه‌و‌بتائين‌کمتر‌موثر‌هستند.‌‌4B gm54-2%‌کاهش‌مي‌دهد.‌مصرف‌ويتامين‌54را‌حدود‌‌YCHt
باشد.‌‌ناشتا ‌مي‌YCHtپلاسما: ‌اندازه ‌گيري ‌روتين ‌مورد ‌استفاده ‌تست‌‌هموسيستئيناندازه ‌گيري ‌همو
اما‌از‌‌ينهموسيستئبوليسم‌هموامتوجه‌شدن‌اختلال‌متاضافه‌کردن‌ميتونين‌ممکن‌است‌حساس‌تر‌باشد‌براي‌
















ي‌هاي‌يوريا ‌غالباً ‌دچار ‌بيمار‌هموسيستئينسال‌قبل‌مطرح‌شده ‌است. ‌زمانيکه ‌بيماران‌با ‌همو‌53شود ‌از ‌
مورد‌اينکه‌آيا‌عروقي‌و‌مرگ‌هاي‌زودرس‌ناشي‌از‌سکته‌هاي‌قلبي‌مي‌شدند‌که‌باعث‌شد‌مطالعاتي‌در‌
‌ک‌فاکتور‌براي‌آترو‌ترومبوزيس‌هست‌يا‌نه‌انجام‌شود.سميا‌يک‌ريهموسيستئينهايپر‌همو
‌يک‌است. ‌يکهم ‌آتروژنيک‌و ‌هم ‌ترومبوژن‌YCHtمطالعات ‌آزمايشگاهي ‌نشان ‌مي ‌دهد ‌که ‌افزايش‌





























موارد ‌نورمو‌‌در‌noitcnufsyd lailehtodnE laidnarptsoPفوليک ‌اسيد ‌باعث ‌پيشگيري ‌از ‌











براي ‌دو ‌سال ‌استفاده ‌کرده ‌بودند، ‌کاهش‌يافته ‌است‌و‌‌4Bافرادي‌که ‌پلاسبو ‌يا ‌فوليک‌اسيد ‌يا ‌ويتامين‌
‌فراد‌نا‌معمول‌بوده‌است.همچنين‌تست‌ورزش‌الکتروکارديوگرافي‌اين‌ا
بيمار‌تحت‌درمان‌با‌‌452انسداد‌شريان‌کاروتيد‌در‌مقايسه‌با‌ليگاسيون‌شريان:‌به‌دنبال‌آنژيوپلاتي‌عروقي‌




بيمار ‌که ‌استنت‌گذاري‌شده ‌بودند ‌انجام ‌شد ‌نشان‌مي‌دهد‌که‌‌424بود. ‌همچنين‌مطالعه ‌ديگري‌که ‌در ‌
ماه ‌دريافت‌کردند‌‌4و ‌پيريدوکسين‌براي‌‌21B tiVبيماراني‌که ‌پلاسبو ‌روزانه ‌يا ‌ترکيب‌فوليک‌اسيد ‌و ‌








: ‌مطالعات ‌انجام ‌شده ‌نشان ‌مي ‌دهد ‌که‌‌ecnedivecitobmorht orehtafo noitaterpretnI
و‌افزايش‌ريسک‌بيماريهاي‌آتروترومبوتيک‌عروقي‌مرتبط‌است‌همچنين‌ميزان‌غلظت‌‌YCHtافزايش‌غلظت‌


















د ‌و ‌همچنين‌ممکن ‌است‌سنسوري ‌پرينرال ‌نوروپاتي ‌ايجاد ‌کن‌4BtiVدريافت‌روزانه ‌‌gm555تکرار ‌
دارند‌ايجاد‌‌21btiVفوليک‌اسيد‌تراپي‌ممکن‌است‌صدمات‌نورولوژيکي‌پيشرونده‌را‌در‌افرادي‌که‌کمبود‌
‌.)4(کند



































































آنتي‌اسيدانت‌تام‌‌‌ظرفيتبا ‌متد‌اليزا ‌اندازه ‌گيري‌شدند. ‌‌هموسيستئينشريان‌کرونري، ‌سطوح‌سرمي‌همو
مترهاي‌اندازه‌گيري‌شده‌و‌ارتباط‌بين‌پاراتفاده ‌از‌کيت‌راندوکس‌تعين‌شدند.نمونه‌ها ‌توسط‌اتواليزا ‌با ‌اس

















محيطي‌ عروق آترواسکلروتيک هاي بيماري با هموسيستيين مارکر ارتباط بررسيدر‌يک‌مطالعه‌با‌هدف‌
آنژيوگرافي‌و‌‌TCمراجعه‌کرده‌بودند‌تحت‌‌DAPبيمار‌که‌با‌علايم‌‌54اين‌مطالعه‌توصيفي‌تحليلي‌شد.‌در
و‌‌PRCي‌قرار ‌گرفتند. ‌نتايج‌مطالعه ‌نشان ‌داد ‌سطح‌بيومارکرهاي‌جديد ‌اندازه ‌گيري‌مارکرهاي‌بيوشيمياي
ولي‌سطح‌سطح‌‌ .)15505<pبالاتر‌از‌گروه ‌کنترل‌بود ‌(‌DAPدر ‌افراد‌مبتلا‌به ‌‌SBFو‌‌هموسيستئينهمو
در‌دو‌گروه‌اختلاف‌معني‌داري‌نداشت.‌شايعترين‌گروه‌درگير‌در‌اين‌بيماران‌فمورال‌سطحي‌‌aليپوپروتئين‌
‌.‌)11(راست،‌فمورال‌سطحي‌چپ‌و‌فمورال‌مشترک‌راست‌بود
در ‌کاهش‌ ‌مرگ‌ومير ‌و ‌بيماريهاي‌‌هموسيستئينبا ‌هدف‌تاثير ‌کاهش‌همو‌4552مطالعه ‌ايي‌در ‌سال ‌
‌43در‌‌4552تا‌‌1552در‌سال‌‌در‌اين‌مطالعه‌تصادفي‌دو‌سوکورعروقي‌در‌بيماران‌مزمن‌کليوي‌‌انجام‌شد.‌





باعث‌‌هموسيستئينرسيد. ‌نتايج‌نسان ‌داد ‌که ‌درمان ‌با ‌اين‌ويتامين‌ها ‌و ‌کاهش‌سطح‌همو‌505پلاسبو ‌به ‌


































 :معیت‌مورد‌مطالعهج  




































































































































































































































































































































 متغير ميانگين انحراف‌معيار eulavp
 گروه
‌سيگار‌مصرف‌کننده 4041 405 15505
























































 متغير ميانگين انحراف‌معيار eulavp
 گروه
‌داراي‌بيماري‌زمينه‌ايي 1041 304 5505





























بودند. ‌همچنين‌در ‌بررسي‌ارتباط‌بين‌سطح‌‌51بالاي‌‌هموسيستئين%) ‌داراي‌سطح‌54(44و ‌بقيه ‌بيماران ‌
ر، ‌بيماري‌زمينه ‌ايي) ‌رابطه‌‌غير ‌نرمال‌و ‌عوامل‌خطر(سن‌بالا، ‌فشار‌خون ‌بالا، ‌مصرف‌سيگا‌هموسيستئين
 .)4505<pبالا‌مشاهده‌گرديد‌(‌هموسيستئينآماري‌معني‌داري‌بين‌اين‌عوامل‌و‌






نشان‌‌noohc legiN ,enyaW ,yrreP‌ءajiV)‌همچنين‌21ديده‌شد(‌هموسيستئينو‌عروقي‌و‌افزايش‌
سرم‌در‌مقابل‌‌هموسيستئيندادند‌که‌افراد‌مورد‌مطالعه‌که‌دچار‌سکته‌مغزي‌ايسکميک‌شده‌بودند‌ميانگين‌











 guahsO,C uoohosyrhC ÁnietS.‌همچنين‌در‌مطالعات‌)41(افرادي‌است‌که‌سيگار‌مصرف‌نمي‌کنند
تام‌سرم‌در‌افراد‌سيگاري‌حدود‌‌هموسيستئيندريافتند‌که‌ارتباط‌مستقيم‌بين‌مصرف‌دخانيات‌و‌ميزان‌‌ A
سرم‌بالاتري‌از‌افراد‌‌هموسيستئين%‌بالاتر‌از‌افراد‌غير‌سيگاري‌است‌و‌در‌هر‌دو‌جنس،‌افراد‌سيگاري‌52
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Plasma homocysteine level in chronic vascular disease 
Abstract 
Background: Homocysteine is an small amino acid, containing sulfur that if 
increased causing various complications, such as cardiovascular diseases are 
heart. 
Objective: The relationship between homocysteine and age, sex, underlying 
disease, cigarette consumption was determined. 
Materials and Methods: In this cross - sectional study of 45 patients with 
chronic arterial disease were studied. Data on age, sex, underlying disease 
(diabetes, hypertension, hyperlipidemia), smoking status were collected from all 
patients. Information collected by questionnaires were entered into SPSS 
software And using descriptive and inferential statistics (t-test and chi-square) 
were analyzed. 
Results: In this study, 31 (33%) women and 43 (44%) were male with a mean age 
of 44 years were enrolled. 14% of patients with lower homocysteine levels ‌
(15>) and 45 percent have a high homocysteine (15<) . The results showed that 
homocysteine levels in persons with high blood pressure, disease whatsoever, 
smoking, male gender and age above 45 ‌ years were over  15 and was a 
significant difference (p <5054). 
Conclusion: Homocysteine levels  was higher in patients with hypertension, 
Underlying disease, smokers, older age and in men. 
Keywords: Homocysteine, chronic vascular disease 
